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Актуальность. Обследование пациентов с  не-
травматическими внутричерепными кровоиз-
лияниями (НВК) с использованием пролонгиро-
ванного мониторинга электроэнцефалограммы 
(ЭЭГ) позволяет более эффективно выявлять 
наличие острых симптоматических приступов, 
субклинической эпилептиформной активности, 
очаговых и  диффузных нарушений, служащих 
маркером функциональной активности голов-
ного мозга.
Цель – повышение эффективности лечения па-
циентов с НВК.
Материал и  методы. Обследованы 33 пациен-
та в  остром периоде НВК. Проведены клиниче-
ский и  неврологический осмотр; оценка состо-
яния по шкалам NIHSS (шкала тяжести инсульта 
Национального института здоровья CША), GCS 
(шкала комы Глазго), HHS (шкала Ханта – Хесса); 
пролонгированный мониторинг ЭЭГ с использо-
ванием рентгеновскoй компьютерной томогра-
фии и/или магнитно-резонансной томографии 
головного мозга. Применялось консервативное 
и  хирургическое лечение (малоинвазивные эн-
доваскулярные вмешательства или открытые 
операции  – клипирование и  окутывание анев-
ризм).
Результаты. Прооперированы 27 пациентов пу-
тем открытого хирургического вмешательства 
(из них клипирование аневризмы проведено 
у  23 пациентов, окутывание аневризмы  – у  4). 
Двум пациентам выполнена эмболизация анев-
ризм. Четыре пациента получали консерва-
тивную терапию. По результатам проведения 
пролонгированного до-, пери- и  послеопера-
ционного мониторирования ЭЭГ у большинства 
обследованных выявлены дезорганизация элек-
трической активности, отсутствие региональ-
ных различий, фрагментация или полное отсут-
ствие альфа-ритма, диффузно регистрируемая 
полиморфная тета-активность. Выраженные 
изменения на ЭЭГ коррелировали с  тяжестью 
состояния по оценочным шкалам и  исходом 
заболевания. В  ходе исследования у  1 пациен-
та зарегистрирована эпилептиформная актив-
ность, у 3 – ЭЭГ комы, у 15 – диффузные наруше-
ния, у 14 – региональные нарушения.
Заключение. Применение пролонгированного 
ЭЭГ-мониторинга в  пред-, пери- и  послеопера-
ционном периоде позволяет своевременно об-
наруживать у пациентов эпилептический статус, 
в том числе бессудорожный. У пациентов с НВК 
проведенные в  срок малоинвазивные вмеша-
тельства ассоциируются с  лучшим прогнозом, 
а выраженные нарушения ЭЭГ – с низкими бал-
лами по шкалам и  неблагоприятным исходом 
заболевания. При локальных поражениях голов-
ного мозга у пациентов с сохранным сознанием 
ЭЭГ не обладает существенным топическим зна-
чением.
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Нетравматические внутричерепные кровоизлияния (НВК) составляют примерно 15%  от всех случаев нару-шения мозгового кровообращения [1]. 
Несмотря на большие экономические вложения 
в  лечение таких пациентов его результаты оста-
ются неудовлетворительными. Летальность при 
НВК составляет примерно 50% [2].
Морфологически НВК представляют со-
бой гематому или очаг геморрагического 
пропитывания. Излившаяся кровь вызывает 
местное разрушение и  сдавление вещества моз-
га, а также реакцию окружающих тканей в виде 
локальной, а  впоследствии и  распространенной 
ишемии, отека и дислокации.
Геморрагическое пропитывание сопровожда-
ется гипоксией тканей и приводит к нарушениям 
метаболических процессов, изменению функции 
мембран клеток, нарушениям распределения 
нейромедиаторов и  процессов деполяризации 
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и  реполяризации нейронов. В  большинстве слу-
чаев метаболические нарушения сопряжены 
с дисбалансом водно-электролитного обмена, что, 
в свою очередь, влечет за собой перераспределе-
ние электролитов и  нарушение процессов депо-
ляризации клеток. Острая декомпенсация мета-
болического гемостаза ассоциирована с острыми 
симптоматическими судорожными приступами 
[3]. И хотя данный вариант судорог потенциально 
курабелен и обратим (хорошо поддается лечению, 
устраняется одновременно с  нормализацией со-
отношения электролитов), при несвоевременной 
диагностике он может оказаться фатальным [4]. 
В  ряде случаев запускаются процессы киндлин-
га, изменяя функцию отдельных нейронов или 
их групп, что в конечном счете может приводить 
к формированию эпилептогенных очагов [5].
Вследствие пареза или плегии иктальная мы-
шечная активность может не выявляться у  па-
циентов с  НВК, а  угнетение сознания у  таких 
больных может быть связано не только с крово-
излиянием, но и  с  персистирующей эпилепти-
формной активностью на электроэнцефало-
грамме (ЭЭГ). В связи с вышесказанным тяжесть 
состояния пациентов в остром периоде НВК тре-
бует длительного ЭЭГ-мониторирования.
Геморрагическая трансформация очага ин-
сульта выступает фактором риска развития 
эпилептических приступов, а  также является 
независимым предиктором возникновения эпи-
лептического статуса (ЭС) [6, 7]. Частота бес-
судорожных приступов при внутричерепных 
кровоизлияниях (субарахноидальных и  травма-
тических) варьирует от 20 до 35% [8, 9].
Пациенты с  внутричерепными кровоизлия-
ниями, осложненными ЭС, имеют худший про-
гноз, чем пациенты без ЭС [10]. Смертность па-
циентов с  ЭС составляет 9–21% при выписке из 
стационара [11, 12, 13], 19–27% – на 30-й день после 
ЭС [14] и 19% – на 90-й день [15]. Тяжелые невро-
логические или когнитивные осложнения после 
ЭС встречались в 11–16% случаев [16], ухудшение 
функциональной активности – в 23–26% [11, 13]. 
На 90-й день после ЭС у 39% пациентов сохраня-
лись функциональные нарушения [15].
Факторами, связанными с  неблагоприятным 
исходом после генерализованного судорожного 
ЭС, считаются: 1)  развитие генерализованного 
приступа впервые (de novo), 2)  пожилой возраст, 
3) потеря сознания, 4) продолжительность присту-
пов, 5)  наличие острой неврологической симпто-
матики в начале ЭС и осложнений [12, 14, 15, 17].
При ЭС, развившемся de novo, смертность 
может достигать 61%  [17]. Однако у  пациентов 
с  адекватной терапией она может быть снижена 
до 8%. Неадекватная терапия включает в себя не-
достаточную дозу антиконвульсивных препара-
тов, неправильный путь введения, необоснован-
ные задержки между процедурами, отсутствие 
искусственной вентиляции легких, осложнения 
течения ЭС или отсутствие ЭЭГ-мониторинга во 
время лечения [17]. Соблюдение протокола лече-
ния позволило бы улучшить контроль над при-
ступами, сократить период пребывания в стаци-
онаре и реанимационном отделении [18].
Продолжительность невыявленной эпи-
лептической активности у  пациентов с  НВК 
имеет большое клиническое значение. ЭС без 
должного лечения может переходить в  рефрак-
терную форму [19]. По данным исследований, 
смертность при рефрактерном эпилептическом 
статусе (РЭС) варьирует от  23 до  61%  [20, 21]. 
Восстановление неврологических функций про-
исходит быстрее для пациентов с ЭС, чем для па-
циентов с РЭС [21]. При РЭС в 39% случаев вос-
становление длится на 3 месяца дольше [22]. При 
выписке из стационара исходом среди пациентов 
с  РЭС в  23%  случаев было вегетативное состоя-
ние, в 62% – инвалидизация, в 15% – умеренное 
ограничение самообслуживания без зависимо-
сти от окружающих [23].
Появление эпилептиформной активности мо-
жет быть связано как с механическим поврежде-
нием вследствие кровоизлияния, так и с травма-
тизацией мозга при оперативном вмешательстве.
В работах, посвященных НВК, преимуще-
ственно рассматриваются показания и  проти-
вопоказания к  хирургическому лечению, оп-
тимальные сроки оперативных вмешательств, 
обсуждаются ближайшие результаты лечения 
и  влияние различных факторов на послеопера-
ционную летальность [24, 25]. Методы консерва-
тивного лечения больных в остром периоде НВК 
остаются дискуссионными [26].
В данной работе производится разработка ме-
тодов диагностики и лечения эпилептиформной 
активности на ЭЭГ и/или эпилептических при-
ступов у пациентов в остром периоде НВК. Цель 
исследования – повышение эффективности лече-
ния пациентов с НВК.
Материал и методы
Обследованы 33 пациента в остром периоде НВК 
в возрасте от 25 до 75 лет, госпитализированных 
в неврологическое, нейрохирургическое и реани-
мационно-анестезиологическое отделения ГБУЗ 
МО МОНИКИ им.  М.Ф.  Владимирского. У  6  из 
33 пациентов в остром периоде НВК отмечались 
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судорожные приступы. Диагноз выставлялся на 
основании клинического и неврологического ос-
мотра. Оценка состояния здоровья проводилась 
с использованием следующих шкал:
• шкалы тяжести инсульта Национального ин-
ститута здоровья CША (National Institute of 
Health Stroke Scale  – NIHSS) и  шкалы комы 
Глазго (Glasgow Coma Scale – GCS) для оценки 
тяжести инсульта;
• шкалы Ханта – Хесса (Hunt-Hess Scale – HHS) 
для оценки тяжести субарахноидального кро-
воизлияния;
• модифицированной шкалы Рэнкина (Modified 
Rankin Scale – MRS) для оценки функциональ-
ного исхода;
• индекса Бартел (Bartel Index – BI) для оценки 
уровня повседневной активности.
Всем больным проводился до- и  послеопера-
ционный пролонгированный мониторинг ЭЭГ, 
а  также рентгеновская компьютерная томогра-
фия и/или магнитно-резонансная томография 
головного мозга, консервативное и  хирургиче-
ское лечение (малоинвазивные эндоваскулярные 
вмешательства) и открытые операции (клипиро-
вание и окутывание аневризм). Катамнез в тече-
ние 12 месяцев был отслежен у 3 пациентов.
Результаты
Тяжесть состояния пациентов была напрямую 
обусловлена как объемом кровоизлияния и при-
соединившимися осложнениями (кровоизлия-
нием в желудочки головного мозга, компрессией 
вещества мозга), так и  видом проводимого опе-
ративного вмешательства. В  зависимости от тя-
жести состояния пациенты были разделены на 
3 группы.
Первую группу составили 24  пациента с  ми-
нимальным неврологическим дефицитом и оцен-
ками по шкалам GCS 15–13 баллов (соответствует 
минимальной утрате степени сознания, до спу-
танности), NIHSS – менее 10 баллов (соответству-
ет наиболее благоприятному прогнозу восста-
новления неврологических функций), BI от  60 
до  95  (умеренная и  легкая степень зависимости 
от окружающих в повседневной жизнедеятельно-
сти) для пациентов с субарахноидальным крово-
излиянием I–III степени по шкале HHS (пациенты 
подлежат хирургическому лечению). В 1-й группе 
14 больным проводились открытые оперативные 
вмешательства (клипирования), после которых 
2 пациента имели высокие темпы восстановления 
(регресс неврологической симптоматики по GCS 
составил 1–3  балла, NIHSS  – 1–3  балла, BI  – 30–
40). Одному пациенту выполняли эмболизацию, 
он также имел высокие темпы восстановления 
(регресс неврологической симптоматики по GCS 
составил 1 балл, NIHSS – 1 балл, BI – 5). Трем па-
циентам проводили открытые операции с окуты-
ванием аневризмы, результаты восстановления 
после лечения были положительными (регресс 
неврологической симптоматики по GCS составил 
1–3 балла, NIHSS – 1–3 балла, BI – 5). Один паци-
ент из 1-й группы получал консервативную тера-
пию без оперативного лечения.
Приводим описание клинического случая.
Пациентка Л. поступила в  нейрохирургическое 
отделение с диагнозом аневризмы передней мозговой 
артерии, с  жалобами на постоянные головные боли 
в течение 2 недель. Получала консервативное лечение 
по месту жительства с  «положительным эффектом». 
По данным магнитно-резонансной томографии голов-
ного мозга, выполненной до поступления в стационар, 
выявлена мешотчатая аневризма. При поступлении 
состояние пациентки оценено как средней степени 
тяжести (по шкале GCS – 14 баллов, NIHSS – 5 баллов, 
BI  – 95, HHS  – I  степень). На рентгеновской компью-
терной томограмме головного мозга при поступлении 
выявлена аневризма передней мозговой и  передней 
соединительной артерии (слева), данных компьютер-
ной томографии за повторный разрыв аневризмы не 
получено. Принято решение проводить открытое опе-
ративное вмешательство с клипированием аневризмы. 
За время подготовки к  операции состояние пациент-
ки резко ухудшилось: развился ЭС, некупирующийся 
введением внутривенных анестетиков. Больную пере-
вели в реаниматолого-анестезиологическое отделение. 
На пролонгированном ЭЭГ-мониторинге была зареги-
стрирована медленная кома с электрокардиографиче-
скими артефактами (рис. 1).
При повторной рентгеновской компьютерной 
томографии головного мозга зафиксирован обрыв 
мозгового кровотока и  тотальная ишемия головного 
мозга с последующим летальным исходом (рис. 2).
Пациенты 2-й группы (n = 5) при поступлении 
в  стационар имели выраженный неврологичес-
кий дефицит и находились в состоянии средней 
степени тяжести. Они имели оценки по шкалам 
GCS  – 9–12  баллов (что соответствует сопору), 
NIHSS  – 11–21  балл, BI  – 20–40  (выраженная за-
висимость от окружающих в повседневной жиз-
недеятельности), HHS  – III–IV  степень. Три па-
циента из этой группы были прооперированы 
открытым доступом: 2  – с  наложением клипсы 
и 1 – с наложением окутывающего материала на 
аневризму. Все 3  больных имели после лечения 
выраженное улучшение (регресс неврологиче-
ской симптоматики по GCS составил 3–6 баллов, 
NIHSS – 7–12 баллов, BI – 15–25). Две пациентки 
Альманах клинической медицины. 2015 Июнь-июль; 39: 22–28
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из 2-й  группы получали консервативное лече-
ние: одна имела наименьший неврологический 
дефицит в  данной группе, а  другая была с  бо-
лее выраженным неврологическим дефицитом 
(MRS – 5 баллов, GCS – 12 баллов, HHS – III сте-
пень, NIHSS  – 30  баллов), обусловленным ге-
моррагическим инсультом в  правой гемисфе-
ре головного мозга (гематома в  области правой 
височной доли, таламусе и  подкорковых ядрах) 
с прорывом в желудочковую систему (рис. 3). При 
ЭЭГ-мониторинге зарегистрирована кома с  мед-
ленной тета-активностью и веретенами в области 
центральных отведений (рис. 4). Эта пациентка 
поступила в  отделение с  хронической почечной 
недостаточностью IV стадии, на фоне которой 
развился геморрагический инсульт с  субарахно-
идальным кровоизлиянием. В  момент развития 
инсульта медицинский персонал регистрировал 
тонико-клонические судорожные приступы.
Пациенты 3-й  группы (n = 4) находились 
в  крайне тяжелом состоянии и  имели признаки 
дислокации и  отека вещества головного мозга. 
Состояние больных при поступлении было оце-
нено следующим образом: шкала GCS – 1–6 бал-
лов (кома), NIHSS – более 22 баллов (вероятность 
благоприятного исхода через 1  год составляет 
4–16%), BI – 0–10 (полная зависимость от окружа-
ющих), HHS  – III–V  степень. Несмотря на край-
нюю тяжесть состояния, летальный исход насту-
пил только в  2  случаях. Двое других пациентов 
были оперированы открытым доступом с  нало-
жением клипс на аневризму; после операции на-
ступило улучшение состояния (оценка по шкале 
GCS составила 7–9  баллов, NIHSS  – 20–25  бал-
лов, BI  – 90–95), в  настоящий момент ведется 
катамнестическое наблюдение. В  обоих случаях 
благоприятного исхода эпиактивности не было 
зарегистрировано ни на одном этапе пролонги-
рованного мониторирования ЭЭГ.
Из пациентов 3-й  группы  3 было выполнено 
клипирование аневризм, 1  – рентгенэндоваску-
лярная эмболизация микроспиралями. В  обоих 
случаях с  летальным исходом отмечены крайне 
неблагоприятные результаты ЭЭГ-мониторинга. 
У  1  пациента после клипирования аневризмы 
регистрировались периодические латерализо-
ванные эпилептиформные разряды по левым 
отведениям с  вторичной билатеральной син-
хронизацией, соотносившиеся с  тяжелым со-
стоянием по оценочным шкалам (рис. 5). На 
магнитно-резонансной томограмме головного 
мозга этого пациента была выявлена артериаль-
ная аневризма передней соединительной  – пе-
редней мозговой артерии, субарахноидальное 
и  внутрижелудочковое кровоизлияние, внутри-
мозговая гематома справа, отек головного моз-
га с  ущемлением ствола (рис. 6). Баллы по шка-
лам составляли: GCS  – 8, HHS  – 5, NIHSS  – 30. 
Рис. 1. Медленная кома с электрокардиографическими артефактами по данным  
ЭЭГ-мониторинга
Рис. 2. Тотальный отек 
вещества мозга по 
данным рентгеновской 
компьютерной 
томографии головного 
мозга
Рис. 3. Прорыв 
внутримозговой 
гематомы 
в подкорковые ядра по 
данным рентгеновской 
компьютерной 
томографии головного 
мозга
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Исход – летальный. У другого погибшего пациен-
та (ему проводилась эмболизация аневризмы) на 
ЭЭГ выявлялась «быстрая активность» (англ. fast 
activity), являющаяся маркером нарушения моз-
говой деятельности.
По результатам проведения пролонгирован-
ного до-, пери- и  послеоперационного монито-
рирования ЭЭГ у  всех обследованных пациен-
тов отмечены дезорганизация электрической 
активности, отсутствие региональных разли-
чий, фрагментация или полное отсутствие аль-
фа-ритма, диффузно регистрируемая полимор-
фная тета-активность. Выраженность изменений 
коррелировала с тяжестью состояния по NIHSS, 
GCS, HHS. У  большинства пациентов в  пред- 
и  послеоперационном периоде выявлялось 
периодическое региональное замедление фоно-
вой активности до тета-дельта-диапазона в лоб-
но-центральных областях, более выраженное 
на стороне НВК. В интраоперационном периоде 
регистрировались сходные изменения. У  2  па-
циентов в  послеоперационном периоде после 
транскраниального клипирования аневризмы 
и  у  1  пациента с  тяжелым течением НВК по-
сле проведения эндоваскулярной эмболизации 
аневризмы отмечено периодическое диффузное 
замедление, эпилептиформной активности при 
этом зарегистрировано не было.
У 3  пациентов из 1-й  группы был отслежен 
катамнез в  течение 12  месяцев. Ни в  одном на-
блюдении не отмечено приступов потери созна-
ния, BI составлял 95–100, MRS  – 0–1  балл. При 
ЭЭГ-мониторинге эпилептиформной активности 
не зарегистрировано, так же как и регионального 
замедления.
Заключение
В ходе пролонгированного ЭЭГ-мониторинга 
33 пациентов у 1 зарегистрирована эпилептифор-
мная активность, у 3 – ЭЭГ комы, у 15 – диффуз-
ные нарушения, у 14 – региональные нарушения. 
Изменения на ЭЭГ имели четкую корреляцию 
с  исходом. Так, пациенты, имевшие негрубые 
изменения на ЭЭГ и  отсутствие региональных 
различий, восстанавливались гораздо лучше по 
сравнению с пациентами со сходным диагнозом 
и  неврологическим дефицитом, но с  наличием 
грубых изменений на ЭЭГ.
Cостояние пациентов существенно различа-
лось в зависимости от вида оперативного вмеша-
тельства. Больные после эмболизации аневризм 
имели меньшее число осложнений, более вы-
раженный регресс неврологического дефицита 
и высокие темпы восстановления. У 3 пациентов 
после проведения транскраниального клипиро-
вания наблюдалась дезорганизация фоновой ак-
тивности головного мозга, выражающаяся в ип-
силатеральном региональном замедлении.
Таким образом, применение пролонгирован-
ного ЭЭГ-мониторинга в  пред-, пери- и  после-
операционном периоде позволяет своевременно 
обнаруживать у пациентов ЭС, в том числе бессу-
дорожный. У пациентов с НВК малоинвазивные 
вмешательства, проведенные в срок, ассоцииру-
ются с лучшим прогнозом, выраженные наруше-
ния ЭЭГ сопряжены с низкими баллами по шка-
лам и  неблагоприятным исходом заболевания. 
При локальных поражениях головного мозга 
у пациентов с сохранным сознанием ЭЭГ не об-
ладает существенным топическим значением. 
Рис. 5. Периодические 
латерализованные 
эпилептиформные 
разряды по левым 
отведениям с вторич-
ной билатеральной 
синхронизацией  
по данным  
ЭЭГ-мониторинга
Рис. 4. Кома 
с медленной тета-
активностью по 
данным  
ЭЭГ-мониторинга
Рис. 6. Разрыв 
аневризмы передней 
мозговой артерии, 
внутрижелудочковое 
кровоизлияние по 
данным рентгеновской 
компьютерной 
томографии головного 
мозга
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Neuromonitoring in patients with 
intracranial nontraumatic hemorrhage
Background: Investigation of patients with intra-
cranial non-traumatic hemorrhage (INH) with the 
use of prolonged electroencephalographic (EEG) 
monitoring allows for more effective identification 
of acute symptomatic seizures, subclinic epilepti-
form activity, local and diffuse abnormalities that 
are markers of brain functional activity.
Aim: To increase treatment efficacy of patients 
with INH.
Materials and methods: Thirty three patients 
were assessed in acute period of INH. Assessments 
included clinical and neurological examination, 
NIHSS (National Institute of Health Stroke Severity 
scale), GCS (Glasgow coma scale), HHS (Hunt-Hess 
scale); prolonged EEG monitoring with comput-
erized tomography and/or magnetic resonance 
imaging of the brain. Patients received medical 
and surgical treatment (minimally invasive endo-
vascular interventions or open operations, such as 
aneurysm clipping or wrapping/coating).
Results: Twenty seven patients had open-type 
surgeries (among them, 23 patients had aneurysm 
clipping and 4, aneurysm wrapping). Two patients 
underwent the procedure of aneurysm emboli-
zation. Four patients were treated conservatively. 
According to results of prolonged pre-, peri- and 
postoperative EEG monitoring, most of patients 
had signs of disorganized electrical activity, with 
no regional differences, fragmented or absent alfa 
rhythm and diffuse polymorphic theta-activity. 
Marked EEG abnormalities correlated with severi-
ty registered with the assessment scales and with 
outcomes. During the study, epileptiform activity 
was registered in 1  patient, EEG comate in 3, dif-
fuse abnormalities in  15 and local abnormalities 
in 14.
Conclusion: The use of prolonged pre-, peri- and 
postoperative EEG monitoring allows for timely 
identification of status epilepticus, including the 
one without seizures. Minimally invasive inter-
ventions performed on time are associated with 
better prognosis in INH patients, whereas marked 
EEG abnormalities are associated with low scores 
of the assessment scales and adverse outcomes. 
In conscious patients with local brain lesions EEG 
does not have any significant value for topical di-
agnostics. 
Key words: nontraumatic intracranial hemor-
rhage, epilepsy, status epilepticus, EEG monitor-
ing, surgery intracranial hemorrhage.
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